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TRABAJOS DE CONJUNTO 
RESUMEN ACTUAL So.BRE PATo.GENIA y TRATAMIENTO. 
DE Lo.S CO.LAPSo.SDE O:RIGEN PERIFERICo. 
Dr. JOSÉ M.a MASSONS ESPLUGAS 
GRAN número de procesos morbosos médicos y quirúrgicos, aun siendo muy . . distintos entre sí, terminan del mismo modo. Nos referimos, al decir emo, al cuadro, tan frecuente en clínica denominado shock o colapso. 
Para muchos autores, shock y colapso no significan lo mismo. Algunos con la 
palabra colapso· designan la fase final del shock. Otros establecen distingos' de 
escaso alcance práctico entre los dos términos; así REHN habla de shock cuando 
el proceso proviene de causas extrañas al ser vivo, y de colapso, cuando se origina 
en el seno del organismo. . 
Nosotros seguimos a muchos autores para quienes las dos palabras no encie-
rran ningún significado distinto. 
En el curso de este trabajo los usaremos indistintamente a pesar de creel 
que no hay ninguna necesidad de servirse de un término de procedencia extran-jera - y mucho m~nos de su corrupción (en un intento españolizante) choque-, 
tanto más cuanto nuestros tratadistas de principios de siglo (1) ya hablaban de 
colapso álgido para referirse al shock. Lo que ocurre es que la palabra shock ha 
sido consagrada por e! uso universal y no se presta a confusiones - como sucede 
con el cOlapso - con otros procesos circulatorios fundamentalmente distintos, como 
son los de origen cardíaco. 
Actualmente se admite de un modo unánime que 10 constante en las diversas 
formas de shock es la incongruencia entre capacidad vascular y masa circulante; 
a ello puede llegarse de dos maneras: aumentando bruscamente la capacidad de 
los vasos, supuesta la inalterabilidad del volumen sanguíneo, o disminuyendo 
este último. 
Los estados de shock por aumento de capacidad del aparato circulatorio 
periférico 
Es indudable que si bruscamente aumenta la capacidad del lecho vascular, aun· 
que el volumen hemático no experimente ninguna pérdida, la masa circulante re-
sultará relativamente pequeña. 
Esta vasodilatación puede ocurrir en clínica por diversas causas y distintos 
mecanismos. 
Shocks de tipo nervioso. 
Es clásico el experimento de GOLTZ que producía la muerte de una rana gol· 
peándole el abdomen, por excitación vagal refleja. Esto encuentra su paralelo en 
clínica en el estado de colapso que aparece inmediatamente después de graves 
traumatismos o de intensos golpes en regiones ricas en plexos nerviosos, como el 
plexo solar, testículos,' región prelaríngea, o tras expulsión por paracentesis de 
gran cantidad de líquido de ascitis y que se ha denominado shock primario (Co 
WELL) (2) o shock inmediato (QUENU) (3). En contraposición a las formas de shock 
por disminución de la masa circulante, aparece rápidamente sin tiempo de laten· 
cia ninguno, y caso que el enfermo no muera bruscamente por paro del corazón 
·pO.l' una inhibición vagal intensa, y no se vea complicado por otros factores co· 
lapsantes, la recuperación espontánea suele ser rápida y completa. Falta aquí el 
síndrome humoral (FANTus (4) integrado por hemoconcentración, disminución de 
la reserva alc1l.lina, etc. Asimismo el aspecto del individuo afecto de shock reflejo 
es fundamentalmente distinto del que sufre un Fhock por volumen disminuido 
- las extremidades fluelen estar calientes, e.- frecuente la existencia de bradicar-
dia. 
Otro tipo de shock nervioso se produce por el bloqueo de las fibras vasocons-
trictoras simpáticas. Tal es el caso de la hipotensión consecutiva a la raquianeste-
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sia pracLicada por encima de la Dll y que SCHILF. y ZIEGNER (7) comprobaron ex· 
penmentalmente. Aquí la novocaína separa los centros simpáticos de los vasos del 
área esplácnica y extremidades inferiores, los cuales al dilatarse almacenan gran 
cantidad de sangre. También aquí la restitución es completa una vez ha c:.esapa· 
re cid o el efecto anestésico y la hipotensión es obediente a los vasoconstrictores. 
En otras ocasiones son los propios centros nerviosos los afectados. Así ocurre 
en las conmociones y contusiones cerebrales y secundariamente, por alteraciones 
clrculatorias, en el curso del shock por oligohemia, como más adelante veremos. 
Dentro de este grupo podria incluirse el colapso condicionado por la acapnia. 
Como es sabido, el CO, es uno de los estimulantes más intensos del centro vaso· 
motor. La asfixia tiene un efecto hipertensor superior a la propia adrenalina. In· 
versamente, la baja concentración de CO, en la sangre, ya sea por una hiperventi· 
lación respiratoria (colapso de las alturas) (HENDERsoN y HAGGARD) (8), ya por 
haber sido desplazado por otros cuerpos ácidos, como parece ser el caso de la 
acidosis diabética, da lugar, por depresión del centro 'vasomotor, a una hipo· 
tensión. 
Colapsos por fuerzas físicas 
En ocasiones es la influencia de presiones hidrostáticas no contrarrestadas por 
el organismo la qu~ origina un cuadro de colapso. Son conocidas las lipotimias de 
personas que permanecen largo tiempo en pie, o de los .convalecientes que se le· 
vantan por primera vez de la cama. Se supone que la hipotonía muscular hace 
que el organismo no pueda impedir el estancamiento de la sangre que en la mitad 
inferior del cuerpo se produce por la acción de la gravedad. Idéntico mecanismo 
reconocen las lipotimias de los aviadores durante la reascensión en el vuelo en 
picado. Aquí la sangre es impelida hacia las extremidades inferiores por la fuerza 
centrífuga. 
Colapso vasógeno 
También puede aumentar súbitamente la capacidad de los vasos mediante una 
dilatación de los capilares por acción de substancias tóxicas sobre su pared. El 
prototipo de esta forma de colapso lo tenemos en la primera fase del shock hista· 
mínico experimental, cuando 103 valores de la Hb no han reflejado todavía una 
pérdida de flúido. 
Shock por disminución de la masa circulante 
Hay una serie de hechos comunes a estas formas, a saber: 
a) Sintornatología. - El enfermo está indiferente al medio que le rodea, pero 
no inconsciente; tan sólo suele quejarse para pedir agua, pues experimenta una 
sed intensa. Hay una profunda hipotonía muscular. La piel está pálida con ciano-
sis en las zonas distales, fría y cubierta de sudor. Asimismo la temperatura rectal 
está por debajo de la normal- hasta 35· C, en ocasiones -. La tensión arterial 
es baja y es notable la depleción de las venas, que hace sumamente difícil el ·pun· 
donarlas. La deshidratación intensa y la hipotonía muscular se aúnan para dar 
lugar a una facies hipocrática y sin expresión. Hay taquicardia y la respiración 
er;; superficial y acelerada. Suele haber vómitos En una palabra, el enfermo co· 
lapsado se encuentra en un estado de vida latente con todas la's funciones - cir· 
'culatoria, metabólica, pr;;íquica, etc. - reducidas al mínimo compatible con la vida. 
b) Síndrome humoral. - Lo más importante y constante, cuando nC' hay he· 
morragia, es la hemoconcentración, la disminución de la reserva alcalina. y la h'· 
perkalemia. Menos constantes son la hiperglucemia, la disminución del glutati6:n 
de la sangre, la leucocitosis, etc. . 
c) Tiempo de latencia. - Este cuadro clínico y estas alteraciones humorales 
'nunca aparecen bruscamente, sino tras un período de latencia, en el que, si bien 
ya está disminuído el volumen sanguíneo, los diversos mecanismos compensadores 
'que el organismo pone en juego mantienen una aparente normalidad, hasta que 
·fallan y se llega al período de descompensación. Por ello esta clase de colapsos se 
. han denominado secundarios (COWELL) (2). 
d) Evolución. - Difícilmente escapa a la muerte quien presente el cuadro 
··descrito. En los casos favorables la recuperación es sumamente lenta. 
Patogenia 
. ·Hoy día·se €stá de acuerdo en que. la causa inmediata del colapso secundario 
es una disminución del valor absoluto del volumen sanguíneo y ello puede aconte-
. ~er ya; 'perdiendo sangre total-:""" hemorragia, -.ya plasma"'C quemaduras, - ya. úni· 
camente agua y . sales - vómi.tos profusos 'y' repetidos-. 
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Lo que se discute es la mayor o menor importancia de los factores capaces 
de originan esta disminución de la volemia y de acentuarla una vez establecida. 
Para una mejor comprensión creemos de interés trazar a continuación un eso" 
bozo de la evolución histórica de las teorías patogénicas del shock traumático, el 
más abundante en clínica y el mejor estudiado de todos los colapsos por hipo-
volemia. 
Tres teorías patogénicas han, privado esencialmente, según. la época: nerviosa, 
tóxica y de la pérdida de flúidos. 
Teoría nerviosa 
Esta teoría ve en el shock traumático pura y simplemente el resultado del 
agotamiento del centro vasomotor, (cuyo propugnador más destacado fué CRILE'(9)). 
No nos entretendremos en citar la enorme bibliografía demostrando que aun 
en los últimos períodos del shock son capaces los vasoconstrictores de reaccionar 
a diversos estímulos, como la adrenalina, la asfixia (MANN) (10), ni tampoco el 
gran número de trabajos encaminados a probar la posibilidad de desencadenar 
un shock pura y simplemente por irritación nerviosa (ROSIN y CHVOLES) (11), o que 
evitan su producción mediante la sección de troncos nerviosos (SONNENBURG y 
TscHMARKE) (12), de la médula o con la anestesia raquídea (O'SHAUGHNESSY y SLO-
ME) (13), Y que no han podido ser comprobados por varios autores, algunos de 
gran solvencia. (BLALOCK y CREESMAN) (14), (LORBER, KABAT Y WELTE) (15), (FREED-
LANDER y LENHART) (16). (BELL, CLARK y CUTHBERSON) (17). 
De todos modos, es natural pensar que si uno de los mecanismos más impor-
tantes que el organismo, pone en juego para compensar la hipovolemia es la vaso-
constricción, determinada principalmente por una mayor secreción de adrenalina, 
demostrada por varios autores (BEDFORD (18), TOURNADE Y CHABROL (19) y SATAKE, 
SUGAWARA Y WATANABE (20) entre otros), todo cuanto la entorpezca agravará eL cua-
dro de shock 
También parece aceptado hoy día que en el shock hay una fase fugaz de 
hipersimpaticotonía, seguida de una situación inversa, desfavorable, al parecer, 
para luchar contra la disminución de la masa circulante. Más adelante, al ocu-
parnos del tratamiento, volveremos sobre este punto. 
Finalmente, en los últimos períodos se producen lesiones en el centro vaso-
motor que contribuyen a dar lugar a la irreversibilidad de los casos de shock 
avanzado; estas lesiones, sin embargo, son una consecuencia del shock, no su 
causa. 
Teoríll tóxica 
Quien haya visto a un shockado es muy difícil que se haya substraído a la 
.idea de que el shock es una intoxicación. 
Todos los clínicos e investigadores de la primera guerra mundial (2, 3, 21. 22 
23, 24 Y 25) admitíap. la liberación de ciertas substancias tóxicas en la zopa trau-
,matizada, o en la superficie de una quemadura, o en el interior de un asa intes-
tinal estrangulada. Así se explicaban satisfactoriamente que tanto en los animales 
como en las personas con graves traumatismos de las extremidades era posible 
prevenir el estado de shock mediante un amputación precoz que separaba del or-
ganismo el foco productor de substancias tóxicas, y que muchos heridos que lle-
gaban a los equipos quirúrgicos en buen estado general, desarrollaban un grave 
cuadro de shock en cuanto se les retiraba el torniquete que les había sido colo-
cado en primera línea. El descubrimiento por DALE y colaboradores (26 y 27) de 
que la histamina, b¡ise biógena presente en los tejidos de desintegración, desen-
cadenaba en los animf!les un cuadro análogo al del shock, fué considerado como 
una prueba más a favor de esta teoría. 
Gran número de experimentos han hecho ver que en los casos de shock trau-
'mático no hay necesidad de postular la existencia de ninguna substancia tóxica 
para que se desencadene el cuadro de colapso, ni tampoco se ha podido comprobar 
su presencia ni en los tejidos ni en la sangre procedente de un foco de atrición. 
Así, anastomosando las venas de una pata traumatizada con las de un animal sano, 
nunca se ha conseguido producir shock en el receptor (PARSONS y PHEMISTER) (28), 
(HARRISON y BLALOCK) (32), impidiendo, mediante la aplicación de un torniquete y 
una resección de la diáfisis femoral (BLALOCK) (29), el retorno de la sangre de una 
pata traumatizada, ha sido imposible evitar' el shock. Por lo que respecta. a la his-
tamina, no ha podido ponerse de manifiesto en la sangre procedente de un foco 
de atrición (Sj\[ITH) (30). Asimismo, en las quemaduras (UNDERHILL y colaborado-
res (31), han probado queJ la zona quemada tiene menor poder de reabsorción que 
"la piel sana y (HARRISONl y BLALOCK) (32) que los extractos de la piel quemada tie-
nen una toxicidad igual que los de piel normal. etc. 
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Teoría de la pérdida de flúidos 
Los hechos anteriormente expuestos quedan perfectamente explicados admi-
tiendo una pérdida de flúidos a nivel de la zona lesionada. Efectivamente, después 
de traumatizar la extremidad de un animal de una manera suficientemente intensa 
para producirle un shock, se observa que la pata lesionada se edematiza y pesa 
mucho más que la sana, guardando proporción esta diferencia con el grad:) de 
hipotensión alcanzado. Así BLALOCK (33) ha visto que una diferencia equivalente al 
2,41 % del peso del animal corresponde a una tensión arterial de 108 mm.Hg. y 
una del 3,66 % a una de 76 mm. Hg. 
La anlputación precoz evita el shock, porque impide esta extravasación. La 
agravación de los heridos a los que se les retiraba el torniquete era debido a que 
entonces comenzaba, más que la reabsorción de substancias tóxicas por vía venosa, 
la exudación de flúidos al quedar permeable la arteria. En las quemaduras la ex-
travasación de plasma en las ampollas en las úlceras o en la piel edematizada, que 
escrupulosas determinaciones (BLALOCK) (34) han evaluado en cifras alrededor del 
3,34 % del peso del cuerpo en los animales y entre 2 y 3 litros y' medio en el hom-
bre, explica el por qué, más que la profundidad de una quemadura, es su exten-
sión lo que condiciona su gravedad. 
Incluso la acción tóxica de la histamina se aclaró por estos conceptos, ya que, 
como probó DOMÉNEcH ALSINA (35 -y 36), su acción shockante era debida, en su 
mayor parte, a las enormes pérdidas de líquidos que tienen lugar en el aparato 
digestivo. 
La teoría: de la pérdida de flúidos ha recibido en clínica una amplia -ratifica· 
ción de tal modo que hoy ha dejado de ser una teoría para convertirse en un he-
cho incontrovertible. 
No obstante lo expuesto, no podemos dejar de citar unos hechos experimenta-
les que no acaban de ser explicados por la sola pérdida de plasma y que nos 
obligan a volver a la teoría tóxica. 
ALLEN (37), en 1938, repitiendo en ratas experimentos llevados a cabo en pe-
rros por WILSON y ROOME (35) y por HARKINS y HARMON (38), yió que manteniendo 
más de siete horas las dos extremidades posteriores de \¡.na rata. isquemiadas se 
producía un shock mortal a las cuatro horas de haber dejado reanudar la circula-
ción. La amputación practicada antés de transcurrIr dos horas y media de cesar 111 
isquemia evitaba la muerte en el 100 % de los casos. Hasta aquí nada de nuevo. 
Pero las mensuraciones ponderales acerca de la pérdida de plasma a nivel de las 
patas no explicaban el cuadro de shock, el cual, por otra parte, no se curaba trans-
fundhmdo aún cantidades enormes de plasma. Mediante una serie de trabajos ad-
mirables GREEEN y BIELCHOWSKY (40 y 41) han han llegado a la conclusión de que 
en lo¡~ colapsos por isquemia además de la pérdida de flúidos hay que admitir la 
liberación de substancias tóxicas, que ellos postulan sea la más importante el piro-
fosfato de adenosina, presente en extractos musculares y cuya inyección da lugar 
en los animales a un cuadro de shock. Una cosa-curiosa que hasta ahoré! no había 
llamado la atención es que tanto en los animales sometidos a la isquemia de ALLEN 
como los inyectados con los extractos musculares de GREEN y BIELCHOWSKY se 
encuentran lesiones renales: Y de gran importancia es el hecho de que en ·las per-
sonas que sufrieron, al quedar sepultados entre las ruinas de sus casas derrui-
das por ataques aéreos, extensas isquemias de las extremidades, se observaron le-
siones renales exactamente iguales a las experimentales, que en los casos graves 
llegaban. a ocasionar la muerte por anuria (BYWATERS) (42). Según parece, la subs-
tancia causante de las lesiones renales observadas en clínica es la miohemoglobi-
na, demostr-able espectrográficamente en la orina. 
Desde luego no es nada -ilógico admitir la. existencia de cuadros de shock por 
volemia insuficiente debida a una pérdida súbita de flúidos que han escapado del 
torrente circulatorio al lesionar no importa qué tóxico la pared capilar, aumen-
tando extraordinariamente su permeabilidad. 
Las substancias -a las que nos hemos referido (adenosina y miohemoglobina) 
son componentes normales de las células, que las liberan cuando la membrana 
celular se lesiona por falta de oxígeno. Una prueba de ello es que, como ha de· 
mostrado ALLEN (43) Y han comprobado SCHWIEGK y SCHOETTLER (44), la tempera-
tura a que se somete el miembro isquiemado _ influye sobre la gravedad del shock 
o el porcentaje de mortalidad. Si se envuelve una pata con hielo puede aplicarse 
la isquemia impunemente, ya que a esta temperatura se paraliza todo fenómeno 
metabólico; en cambio, si se-calienta, con poco tiempo que se mantega la isguemia 
se producen graves lesiones, pues las necesidades metabólicas son entonces mayo· 
res. Este experimento ha -tenido su paralelo en clínica. BYWATERS (42) vió en 
varios sUjetos que desarrollaron un cuadro de shock por isquemia al qlledar com-
primidas sus extremidades por otras personas amontonadas sobre ellas en una 
catástrofe. en un refugio antiaéreo en Londres, que bastaron dos horas y' media 
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para dar lugar a colapsos tan gravee como los observados en individuos que su-
frieron largas horas de isquemia al quedar aprisionados entre las ruinas de sus 
casas naturalmente frias. 
Como caso de colapso condicionado por un tóxico tenemos el shock histaminico 
experimental. En Clínica parece ser que la histamina es la responsable del colapso 
periférico que se observa en el shock anafiláctico (45, 46, 47, 48, 49, 50, 51, fi2) Y 
del cuadro de la insolación (53, 54, 55, 56). 
También pueden asimilarse a este grupo los casos graves de intoxicación por 
sublimado - es decir, los que fallecen antes que hayan podido desarrollar la neo 
fritis anúrica - los cuales mueren por colapso al perder cantidades enormes de 
plasma a través de los capilares lesionados. De manera parecida actuarían el vero-
nal y el arsénico. 
Las toxinas microbianas obran de modo similar: unas dan lugar a intensas 
pérdidas de plasma a través del intestino (recuérdese que el líqUido de diarrea 
contiene una cierta cantidad de albúmina (URY) (57), como ocurre en el cólera, 
toxicosis del lactante, tifoidea, etc.; otras, corno la gangrena gaseosa provocan 
considerables extravasaciones serosas en los tejidos invadidos. 
Colapsos por simple pérdida de líquidos 
Ya hemos dicho que otras veces - y ello parece ser lo más frecuente - la 
disminución de masa circulante es debida a medios puramente físicos. El caso 
más sencillo es el de la hemorragia, o sea la salida de los vasos de sangre total, ya 
sea al exterior, ya al interior (cavidad peritoneal, tejidos dislacerados, etc.) la cual, 
si es copiosa, mata al enfermo, más que por falta de Hb como era clásica creen· 
cia, por déficit de volumen circulatorio, con un cuadro que en nada se diferencia 
del shock genuino. 
Otras veces es sólo el plasma el que escapa de los vasos. También aquí las 
pérdidas tienen lugar en el seno de los tejidos por lesión traumática o térmica 
de los capilares, o bien en el tubo digestivo, como es el caso de la obstrucción 
intestinal, donde, además de estancarse gran cantidad de líquidos en la luz de) 
intestino, los vómitos impiden la ingestión de agua. 
En otras ocasiones emigran del torrente circulatorio únicamente el agua y 
las sales. Son los casos de shock condicionado por vómitos profusos (dilatación 
aguda de estómago. por ejemplo). o por .I:!randes sudoraciones, como las vistas 
por Kopp y SOLOMON (58) en individuos sujeto's a fiebre' artificial, ti, los que¡ lasi pér· 
didas enormes de sudor ocasionaban una reducción de la sangre circulante entre 
un 10 y un 35 por 100 y hemoconcentraciones de 104 y 110 por 100. THROWER (59) 
y HALDANE (60) han descrito un fenómeno análogo en mlneros y fogoneros que 
trabajaban alrededor de 54', quienes llegaban a perder tal cantidad de sudor que 
desarrollaban fenómenos de Cloropenia (calambres, etc.). 
Resumiendo, el concepto de shock o colapso periférico puede ser expuesto así: 
Al cuadro de desiquilibrio entre volumen circul:¡torio y capacidad vascular se 
llega Q bien por un aumento brusco de la capacidad de los vasos (shock primario 
o nervioso, hipotensión de la raqUianestesia) o por una cUsminuci6n del volumen 
de la sangre, que puede conseguirse de muchas maneras (hemorral:!ia, pérdida de 
plasma a nivel de tejidos magullados, tóxicos diversos que aumentan la permea-
bilidad de los capilares). Constituída esta desproporción, el organismo pone en juego diversos mecanismos compensadores, capaces por sí solos de resolver el 
problema en muchos casos (vaso constricción predominantemente localizada en la 
piel y en los depósitos sanguíneos, que provoca la expulsión de la sangre alU con-
tenida y su incorporación al torrente circulatorio, paso de agua de los tejidos a la 
sangre). Ante la persistencia o magnitud de los agentes patógenos, estos meca· 
nismos resultan insuficientes y se establece, como es natural, una hipotensión. 
Con ello - es decir. por la acción combinada de la hipotensión y de la vasocons-
tricción - el organismo se irriga deficientemente, de manera que el aporte de 0, 
resulta insuficiente. 
La anoxemia origina, por una parte, una depresión de los centros nerviosos, 
seguida a la larga de lesiones celulares, y, por otra, un, aumento de la permea· 
bilidad de los capilares (SCHNEDORF (61). MOON (62)) - aun de los alejados de la 
zona lesionada - que hace que la pérdida de plasma tenga lugar en toda el área 
capilar. De esta manera los prótidos del plasma sanguíneo (normalmente (7 gr. %) 
enriquecen al plasma intersticial que es muy pobre de ellos, con 10 cual dismi-
nuye extraordinariamente la diferencia de presión oncótica entre el líquido intra-
vascular y el de los espacios lacunares y se acrece más todavía la permeabilidad 
capilar. Con esto se acentúa la hipotensión arterial y los fenómenos de anoxemia 
y se establece, da este modo, un circulo vicioso que lleva al enfermo a la muerte. 
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Mulliplicidad de factores patogénicos 
Pero lo que presta a los cuadros de shock de la clínica su distante fisionomía. 
su variable evolución y la aparente paradójica conducta ante diversos tratamien-
tos, es un hecho sobre el cual creemos que no se na insistido bastante. Ello reside 
en la mUltiplicidad de factores patogénicos que entran en juego; y esto en tanta 
abundancia, que, para nosotros, el caso de shock patogénico puro, esto es, aquel 
en cuyo desencadenamiento únicamente puede admitirse un solo factor patogénico, 
es una rareza. 
Unos ejemplos nos aclararán cuanto venimos diciendo. Un caso de shock p¡-
será el de aquel individuo que, en perfecto estado de salud, recibe una pequeña 
herida que por interesar un gran vaso acarrea una intensa hemorragia. Pero aun 
dentro del shock por hemorragia esto es lo excepcional. En la melena del tifó-
dico tenemos que contar con la intoxicación microbiana y con una deshidrata-
ción previa, producto combinado de la diarrea y úna deficiente ingestión de lí-
quidos, muchas veces. En otras ocasiones, la nemorragia ocurre en el curso de 
intervenciones quirúrgicas por graves procesos supurados o espontáneamente por 
corrosión del pus que rodea la arteria. 
y lo mismo podemos decir del colapso circulatorio en las infecciones gene-
rales, donde a un tono vasomotor o a un impulso cardíaco bajos se asocian fac-
tores de pérdida, de líquidos, ya en el aparato digestivo (tifoidea y cólera), ya en 
el seno de los tejidos (gangrena gaseosa). Incluso en procesos infecciosos en los 
que no parece que hayll. de haber pérdida de fiuidos, como es la gripe, se han 
encontrados cifras de Hb. de 110 a 140 por 100 (63), que evidentemente reflejan la 
existencia) de una plasmosis. A este grupo puede asimilarse la toxicosis aguda del 
lactante, síndrome clínico al que abocan multitud de infecciones a más de la típica 
alteración digestiva (otitis, por ejemplo), y errores dietéticos, y cuyo cuadro de 
deshidratación por vómitos y diarreas viene agravado -las más de las veces-
por una desnutrición anterior. 
y aun buscando individuos en buena salud, que han sufrido un gran magu-
llamiento o una compresión de larga duración (o sea un solo agente etiológico), 
no logramos encontrar colapsos de patogenia única. En estas ocasiones, concreta-
mente en lo que los autores ingleses denominan «crush syndrome» y que nosotros 
podemos traducir por síndrome de aplastamiento o de magullamiento, a la acción 
tóxica de substancias liberadas en el foco isquenliado se une - como ya observa-
ron quienes se han ocupado de él (42) - importantes pérdidas de fluidos que se 
exteriorizan en intensas tumefacciones y que son las responsables de la muerte 
de aquellos casos que por su extrema gravedad fallecen antes que la anuria haya 
podido entrar en juego. 
Otro tipo partiCUlarmente complejo de Colapso es el del coma diabético. Apar-
te una insuficiencia eventual del corazón (miocardosis por arteriopatía coronaria 
o por infartos de miocardio), lo fundamental- como se ha dicho para los otros 
cuadros de shock - es una disminución de la volemia por deshidratación (com-
probada por HARROP, CHANG y SCHAUB (64» consecutiva a la poliuria y vómitos 
o diarreas, a la que se asocia el síndrome humoral propia de la diabetes (potase-
mia elevada, natropenia y sobre todo la aCidosis); esta última, aparte ocasionar 
acapnia, tendría, según BLUM, una. acción tóxica sobre el centro vasomotor o pro-
vocaria una vasodilatación crónica de los capilares (65), cuya expresión externa 
la constituiría la rubeosis. Añádase a esto - ya en sí complicado -la infección 
que muchas veces es la desencadenante del coma. 
Este bosquejo explica perfectamente el fracaso de un solo medicamento en 
la inmensa mayoría de los casos de shock y la necesidad de asociar inteligente· 
mente diversos medios, de administrarles precozmente antes de que se haya esta-
blecido de una manera firme el círculo vicioso antes aludido y de reservar mucha 
atención a las medidas profilácticas. 
Tratamiento 
Es obvio que, siendo la desproporción entre el volumen de la sangre circu-
lante y la capacidad del árbol vascular la causa principal, la rehidratación será el 
capítulo terapéutico de mayor importancia. 
¿Cómo llevarla a cabo? Ya .hace bastantes años que es conocido el beneficioso 
efecto de la transfusión sanguínea, no sólo en los casos de hemorragia, sino en 
los de shock de toda naturaleza. Más que la; inyección de un fluido, constituye una 
transplantación de un tejido con sus células, liquido y subs~ancias biológicas de 
importancia. 
La transfusión puede ser directa o con sangre conservada. Es natural que, 
siempre que ello sea posible, demos preferencia a la transfusión directa p:Jr raZ0' 
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nes presentes en el ánimo de todos. Pero hay que tener en cuenta el tiempo que 
consume la preparación de una transfusión, con su determinación de grupos, loca-
lización de transfusor y de dadores, la necesidad de un facultativo con cierto IJ 
bita, y a ,1todo es.to .añadir el que tenga que practicarse en el medio rural, o que 
sean muchas las personas que la precisen a la vez, como ocurre en siniestros 
o catástrofes colectivas o en la práctica de guerra. 
En tales casos la sangre conservada, que sólo exige para ser inyectada unos 
minutos para templarla y una persona (enfermera o practicante) con cierta prác-
tica en inyecciones endovenosas, representa el método de elección. 
No parece que la sangre conservada dé lugar a más accidentes que la fresca; 
desde luego uno de los accidentes más graves de la transfusión directa, que es la 
transmisión dEl enfermedades - paludismo y sífilis, sobre todo -, se elimina con 
la permanencia de la sangre en la nevera (66, 67). También se le ha achacado a 
la sangre conservada el estar diluída (68), pero esto no parece restarle eficacia, 
ya que BINET (69) se declara satisfecho del empleo de sangre diluída al 1/8 e ISE-
LIN (70) al 1/5. 
No obstante, está claro que no es terapéutica que pueda prodigars2 mucho por 
motivos biológicos !.y aun económicos, y, por otra parte, en todos aquellos casos 
de shock que no han ido acompañados de hemorragia y, por tanto, se ha perdido 
plasma y no hematíes, presentan una hemoconcentración que en casos de shock 
típico como los de isquemia por compresión, toxicosis del lactante y qlemaduras 
llega a cifras que pueden sobrepasar los 11 millones (71). Es natural que en tales 
enfermos será mejor administrar la sangre desprovista de sus elementos formes, 
o sea, el plasma o el suero. 
Aparte la mayor eficacia terapéutica, su uso tiene muchísimas ven' ajas Erl 
efecr.o: a) descarta la posibilidad de los más graves accidentes de la transfusión 
sanguínea: los de hemolisis, al eliminar a los glóbulos rojos (incluso en 103 casos 
de hemorragia sus resultados son equiparables dentro de ciertos límites a los de 
la transfusión, ya que, como presumió VaN OTT (72) en el siglo pasado, es más 
de temer la pérdida de líquido circulante que la de Hb.; b) se conserva indefi-
nidamente, ya sea manteniéndolo congelado (73), ya desecándolo, para lo cual 
se han propuesto diversas técnicas, unas por evaporación a bajas temperaturas (74), 
otras a 37' (75) y por eliminación del agua a través de membranas de celofán (76), 
ya envasándolo diluído y adicionado de un antiséptico mercurial (77), y de. sulfa-
mida (78, 79, 80) o sin substancia conservadora (81), ya que según parece éstas 
Hctivan los procesos de envejecimiento de las proteínas. 
Al comienzo de su empleo hubo pareceres encontrados entre los partidariOS 
del plasma y los del suero. Como quiera que primitivamente se conservaba el plas· 
ma en esta líquido en la nevera y se prOducían en su seno flóculos de fib.'ina que, 
además del peligro de embolia que entrañaban, hacían difícil su distinción con 
muestras 'infectadal3J (81), unido esto al temor de administrar cantidades tóxicas de 
citrato, se prefería por lo general el empleo de suero. La mayoría de au ores son 
hoy día partidarios del plasma, pues existe la creencia, adquirida en trabajos anti-
guos (82, 83, 85, 85) Y comprobada recientemente (86, 87) de que la sangre al coa-
gularse libera una substancia tóxica que provoca - al menos en el perro - una 
crisis de' hipotensión' cuando se inyecta por primera vez. Además, tanto si se con-
serva congelado 0- lo que es más frecuente - desecado, se elimina la contingencia 
de fioculación, pues el plasma al redisolverse o descongelarse queda libre de par-
tículas; por otra parte, se ha visto que la toxicidad del citrato era poco menos 
que nUla con tal de precaverse de la hipocalcemia que determina al fiiar el calcio 
de la sangre, administrando intravenosa mente sales de cal, sobre todo en niños (88) 
Suero o plasma concentrados, normales o diluidos; albúmina concentrada 
Por otra parte, el plasma o suero desecados tienen la ventaja de poders~ redi· 
solver en menos cantidad de agua que su volumen primitivo y asi administrarlos a 
mayor concentración, en la esperanza de que por su elevada tensión oncótica 
atraerá el agua de los tejidos y será capaz de invertir el fenómeno de las pérdidas 
de agua a través de los capilares, aun en periodos avanzados de shock. Tal proce-
der, que dado buenos resultados a varios autores, en el camp:.J experimen<al (89. 
90) Y clínico (88, 91 y 92) ha sido abandonado por otros (93), quienes le achacan 
dificultades en la administración por su elevada viscosidad, la producción de trom· 
bosis en la vena que era inyectada, dolores lumbares en el 3 % . de los casos 
y, finalmente, por el temor de administrar cantidades excesivas de cí' rato só-
dico (94). 
Como es sabido, son las serinas las que desarrollan el 80 % de la presión oncó· 
tica debidO a su tamaño micelar mucho más pequeño que las globulinas. Por ello 
se ha intentado mediante la administración de pequeñas cantidades de sóluciones 
concentradas dealbÍimina (25 %) obtene.r efectos comparables a los conseguidós 
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con la inyección de grandes cantidades de plasma, COPE (95) calcula que 50 c. c. de 
solución de albúmina al 25 % desarrolla la misma presión oncótica que 500 c. c. 
de sangre. 
Ese es el procedimiento de elección para el tratamiento o prevención del shock 
en tropas aerotransportadas, batallas navales, etc. Hasta julio de 1944 se llevaban 
producidos en EE. UU. 300.000 unidades de 100 c. c. (96). 
Son el plasma o suero no son de temer accidentes de hemolisis, ya que el pe-
ligro de administrar un suero procedente del grupo O que llegue a aglu;inar los 
hematíes del receptor es remoto (97); no obstante, la inmensa mayoría de autores 
practican mezclas de sueros de diversos grupos. Al parecer, con esta medida dismí-
nuye el número de reacciones_ 
El plasma o suero humanos tienen tan sólo dos incovenientes y son: su esca-
sez y su precio elevado (98). Ello ha hecho que a pesar de los resultados magní-
ficos logrados por su uso, que en la guerra actual ha alcanzado en ambos bandos 
contendientes proporciones gigantescas, no haya podido usarse en la prác~ica co-
rriente. 
Los líquidos substitutos de la sangre 
Desde finales del siglo pasado se busca un líquido substisuto de la sangre. De 
escasísima utilidad suelen ser las soluciones salinas o glucosadas, ya que perma-
necen muy poco en el torrente circulatorio (99, 100), pues por su condición de cris-
taloides se eliminan por diuresis o más frecuentemente las salinas pasan a través 
de la membrana capilar y se depositan en los tejidos, produciendo edemas (101, 
102, 104) que, si bien son inofensivos cuando asientan en las extremidades, por 
ejemplo, resultan particularmente peligrosos cuando 'tienen lugar en el pul-
món (102). Además en casos de shock resultan más bien nocivas, pues a~ diluir las 
proteínas, disminuyen la preSión oncótica del plasma (103), comCJ es sabido, uno 
de los factores principales de la conservación de la volemia. 
Actualmente podemos decir que únicamente están indicadas como coadyuvan-
tes del plasma o de la transfusión sanguínea en aquellos casos de colapsos acom-
pañados o producidos por gran deshidratación con escasa pérdida de proteínas (vó-
mitos profusos, sudo raciones copiosas, coma diabético, y también quemaduras ex-
tensas). 
Las soluciones de goma o de gelatina han tenido escasa difusión a causa de su 
poca eficacia (105, 106) y de sus accidentes inmediatos (escalofríos, anafilaxia. tras-
tornos de coagulación) (107, 108) Y tardíos por almacenamiento (hepatitis, nefri-
tis) (109). Esto por lo que toca a los coloides de origen vegetal y animal. Tampoco 
los cuerpos sintéticos han resultado eficaces: pCllivinil alcohol (110, 111, 112), pClr 
ejemplo. 
No obstante, parece haber dos excepciones a cuanto venimos dici~.ndo; una 
substancia de origen vegetal, la pectina, y otra sintética; el Periston (113). 
El uso de la pectina ha sido propuesto por HARTMAN y colaboradores (114) con 
buenos resultados experimentales y clínicos, comprobados recien~emente (115). Pa-
rece exenta de toxicidad, no se almacena y se mantiene ocho horas en el torrente 
circulatorio. . 
El Peristol1 Bayer es una solución coloidal al 2,5·4 % del polivinil-pirrolidon 
sintetizado por HEcHT y WEESE (116), desprovisto de los inconvenientes de la goma, 
sin toxicidad alguna - únicamente se ha descrito la aparición de albiminuria en 
un 20 % de los casos inyectados - y cuyos resultados en cirugia de guerra (117 
118), - en obstetricia (119), en lal toxicosis del lactante (120), en el colapso del tifus 
exantemático (121) son unánimemente laudatorios_ 
Nosotros, tanto del Periston como de la pectina no tenemos ninguna experien-
cia propia. 
Plasma o suero animal 
El uso de plasma o sueros animales confines transfusionales para combatir la 
hipovolema. se i!1tentó en 1918 (122) y recient.emente con el estímulo de la guerra 
actual se han reEistrado multitud de intentos fallidos, ya empleando pla~ma an'· 
mal sin modificacié>n alguna (123), ya sometiendo el suero a diversas maniobras de 
desnaturalización (124, 125). 
Nosotros hemos :rropuesto el empleo de plasma de ternera, al que se han des-
truído sus propiedades anafilácticas mediante un bloqueo químico de los grupos 
amínicos de las proteín!>s por medio del formol. El plasma así preparado tiene la 
venta¡ja de su abundancia, larga duración sin ningún requisito de refrigeración ~ 
por lo cual todo médico ppede tenerlo a mano - y de su inocuidad y eficaz acción 
terapéutica comprobada en dínica quirúrgica (126, 127, 128) Y en Pediatría (129, 
130). Además tiene la ventaja ne aport.ar proteínas, las cuales, si bien seguramente 
no permanecen en el organismo humano como tales, son fuentes, al ser desinte-
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gradas, de aminoácidos, materi1't plástico y energético, tanto más de tener en 
cuenta cuanto en el shock traumático, toxicosis del lactante o quemaduras (131, 
132, 133), hay un balance nitrogen"do negativo. 
Dosis a administrar de plasma 
Debe ser norma el dar dosis mayores que las empleadas corrlentem2nt). sin 
temor a la producción de efectos secundarios. Nosotros seguimos la técnica de 
HILL, Me MICHAEL y 8HARPEY-8cHAFER (134, y vamos administrando plasma h'lmano 
o animal mientras la tensión arterial está por debajo de 100 mm. de Hg. En los 
casos acompañados de hemoconcentración (ql1emaduras sobre todo) la concentra-
ción de Hb. será una guía para administrar plasma mientras la cifra de Hb. sea 
superior al 100 %. Así ISELIN (70) sigue este esquema en el supue~to de un en· 
fermo de 70 Kg.: Hemoconcentración de ti millone!>, 2 litros de plasma; de 8 mi-
llones, 3 litros. HARKINS (135) recomienda dar 100 c. c. de plasma por cada punto 
que el herpatocrito esté elevado sobre 45 %, ó 50 c. c. por cada unidad que el valor 
de la Hb. pase de 100, ó 50 c. c. por cada vez que el número de hematíes sobrepasa 
la ',cifra de 50 millones en 100.000, todo ello en individuos de unos 68 Kg. de peso. 
BLACK (136) utilizá esta fórmula: Plasma a inyectar igual a 5 - 500 X 1000; así a 
Hb 
una hemoconcentración de 110 % habrá que dar 500 c. c. de plas~a. 
Cuando no se disponga de laboratorio a mano podemos guiarnos en las que-
'maduras, además de los datos que nos proporcione la respuesta clínica. por una 
regla emitida por HARKINS (137) y empleada con éxito por COPE (95): myectar 
50 c. c. por cada 1 % de superficie quemada, calculado de acuerdo con la fórmula 
de BERKOW (138) y repetir esta dosis 12 horas después. 
Con estas técnicas suelen ser grandes las cantidades administradas. 
Estos autores citados ;y WOLFE y CLEGG (80) llegan a dar 1.500 de una vez y 
cvarios litros en algunos días. ELMAN (139) inyectó 20 c. c. por kilogramo de peso 
y día, durante cuatro días. Igualmente la dosis de plasma que reciben los lactantes 
afectos de toxicosis suelen ser enormes, habida cuenta lo poco que suelen pesar' 
estos enfermitos, quienes rara vez pasan de, seis kilCls. R.ows y VILA (12)) suelen 
administrar alrededor da 100 c. c. diarios de nuestro plasma animal has;a dominar 
el cuadro; en ocasiones han llegado a inyectar en un día has .a250 c. c. 
Todo ello es muy lógico si pensamos en las grandes reducciones de volumen 
sanguíneo que ,tienen lugar cuando el enfermo presenta un cuadro de shock y a 
las que ya nos hemos referido. LANG y 8CHWIEGK (81) a base de un t.rabajJ exp2-
rimental han podido comprobar que, en' los casos graves, menos de 700 c. c. care-
cen de toda acción, y DUNPHY (140) cree que 1.000 c. c. es la dosis mínima que hay 
que dar. A esto añádase que el colapsado va perdiendo líquidos y que muchas veces 
no puede ingerirlos. 
De todos modos, como quiera que únicamente hay que inyectar has'a que el 
organismo está en condiciones de vencer el desequilibrio circulatorio, por lo gE'c 
neral suelen bastar 3 111 6 litros. Cuando no se observa mejoría se trata de casos 
en los que o persiste sin haber sido eliminada la causa del shock (vólvulo intesti-
nal no intervenido, por ejemplo) o en los que el shock ha entrado - recuérdese el 
círculo vicioso antes expuesto - en la fase de permeabilidad capilar generalizada 
con lesiones de centros nerviosos. 
La inyección debe ser siempre endovenosa o en el seno de la medula ósea, te· jido que es capaz de absorber gr<'tndes cantidades de líquidos, hasta el punto que 
en él se practican transfusiones sanguíneas y de plasma (141, 142, 143). 88 lleva 
a cabo perforando la tabla anterior del esternón en línea media y a la altura 
del 3.', 4: ó 5: espacio intercostales, mediante un pequeño trócar. La inyección 
debe ser lenta; de lo contrario causa dolor. Lo mejor es regularla de acuerdo con 
la sensibilidad del paciente. En los niños, dada la pequeñez de la medula esternal 
suele tener el tamaño de una lenteja), es preferible puncionar la cabeza de la 
tibia (144, 145). 
La, inyección intramedular está especialmente indicada en todos aquellos casos 
en los que la pUll('ión venosa resulta imposible o muy dificultada, como quema· 
duras en los dos brazos, obesidad excesiva, niños o - y es el caso más frecuen:e 
- graves colapsos en los que las venas están completamente vacías. 
Nosotros procedemos con arreglo a este esquema: Adultos. En casos de me· 
diana intensidad usamos las venas del pliegue cdel codo y en su defecto practicamoJ 
una infusión intramedular. mientras que, en los casos graves, disecamos,p,revia 
anestesia local, una vena de la mano b del pie, en la que dejamos colocada una cá· 
nula con ,mandril, ,de las usadas en experimentación animal y, poder proceder así, 
sin molestar al enfermo ni agotar la paciencia del médico, a practicar cuantas 
"inyecciones se requieran. ' 
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l!Jn los niúos con fontanela abierta, puncionamos, a través de ella, el seno ve· 
llosa longitudinal. Es intervención de técnica muy fácil; hay que cuidar de puno 
cionar en la línea media, con la aguja dirigida oblicuamente como apuntand'J hacia 
lal nariz, íy, recordar que el seno se halla muy superficial. En el Servicio de Pe· 
diatría de la Facultad de Medicina de Barcelona que dirige el profesor RAMOS con 
este procedimiento y en cientos de veces no se ha tenido que lamen~ar ningún 
incidente. También pueden usarse las venas epicraneales. 
Medicación antitóxica 
No disponemos en la actualidad de ningún medicamento capaz de anular los 
tóxicos depresores, si se exceptúa la hlstaminasa, que se mostrado útil en los fl' 
nómenos alérgicos, TAKAjlAYASCHI y NAKAJIMA (146) dicen haber reducido a la mitad 
la cifra de mortalidad de los casos de estrangulación intestinal tratados con hista-
minasa, cosa que llevaron a cabo convencidos del gran papel que la reabsorción de 
tóxicos, de histamina sobre todo, a nivel del asa estrangulada, 'juega en el cuadro 
de shock de estos enfermos. En casos parecidos, MADLENER, WERIE y HERRMANN 
(147) han obtenido buenos resultados con el Torantil, que, como es sabido, es un 
preparado a base de histaminasa. 
En la intoxicación por magullamiento parece ser útil (BYWATERS (42» un trata· 
miento a base de alcalinos (bicarbonato sódico 8 gr. cada hora per os, o 2 litros 
por día en inyección endovenosa de lactato de calcio en solución sexto·molar), ya 
que el pH. ácido de la orina da lugar a la precipitación de la mio-Hb. - algo pa· 
recido a lo que ocurre en el. shock por hemolisis transfusional- y ello a una ne-
fritis por uremia. 
Aparte esta acción renal propia del colapso por isquemia, el lactato segura-
mente' actúa corrigiendo la disminución de la reserva alcalina tan constante en el 
shock, ya que al ser metabolizada la mitad del ácido láctico, el sodio o el calcio 
que quedan en libertad pasan a neutralizar los ácidos fijos de la sangre. Además 
al aportar agua se¡ estimula la eliminación de estos ácidos por el riñón (COPE (95». 
Particularmente en el shock por quemaduras extensas parece haber tenido el 
lactato sódico buen resultado. 
ROSENTHAL (148) asegura, a raíz de numerosas experiencias en ratones ser la 
ingestión de una solución isotónica de varias sales, entre ellas cloruro sódico y lac· 
tato sódico, má~ eficaz aun que la administración intravenosa de plasma. 
y en clínica Fax (1.49) se muestra altamente satisfecho de los resultados .obte· 
nidos en 23 pacientes con quemaduras extensas, a los que administra de 7 a 10 li· 
tras de lactato sódico isotónico por la boca en las primeras 24 horas. La presencia 
de vómito no hacía cesar en modo alguno el tratamiento. 
Medicamentos que actúan sobre la regulación nervio~a 
Siendo la discordancia entre la masa de sangre circulante y la capacidad del 
aparato vascular la causa del shock, además de resolver este problema aumentando 
el volumen de sangre circulante, mediante administración de líquidos, se han estu· 
diado una gran cantidad .de medicamentos que disminuyen la capacidad vascular y 
aumentan la tensión arterial. Desde luego consideramos de acción nula los que 
actúan sobre el miocardio, y ello, en primer lugar, porque - excepción hecha del 
reumatismo cal"dio-articular y de la difteria - el corazón no está afectado sino se· 
cundariamente, al faltarle sangre para llenar sus cavidades y rendir un buen volu· 
men sistólico. Incluso en ciertos casos puede tener efectos contraproducentes, ya 
que, cama probÓ WOLLHEIM (150), la digital disminuye el volumen de la sangre cir· 
culant.e, como hemos visto que, ocurre con la estrofan+ina en el shock histamí· 
nico experimental. , 
Los fármacos que disminuyen la capacidad del árbol vascular' socJ. de dos cla· 
ses': unos - del'grupo de la adrenalina - que actúan sobre las terminaciones ner· 
viosas de las arterias, y otros - del grupo del alcanfor - que excitan el centro 
vasomotor, . , 
La adrenalina actúa elevando la· presión arterial aun en los últimos períodos 
del shock. Pero su empleo tiene los inconvenientes siguientes: a) Su acción es muy 
pasajera (pocos minutos); b) como quiera que acrece la resistencia periférica me· 
diante una vasoconstricción arteriolar, el trabajo cardíaco se hace mayor y en pea· 
res condiciones; pues aumenta el consumo de 0, del miocardio: por ello hay que 
administrarla con mucha precaución cuando se sospeche la existencia de una car-
diopatía; c) carece de actividad por· vía bucal, pues es destruída por 103 enzimas 
digestivos .. 
Por.su "manera de actuar como substancia potencial hay que administrar dosis 
muy pequeñas ~ de 0,5 a 1 mg. - y, siempre por vía subcutánea. Por vía endove-
nosa, debe inyectarse muy lentamente y a pequeñas dosis. Lo mejor es mezclar 
0,1 mg.' con plasma o suero. 
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Estas razones han inducido a buscar otros preparados; entre ellos la efedrina, 
la racedrina, la efe tonina. Poseen idénticas propiedades y características que la 
adrenalina, pero tienen sobre ella las siguientes ventajas: a) acción menos fugaz; 
b) actividad por vía digestiva, y c) además de provar una constricción arteria lar. 
actúan removiendo los depósitos de sangre estancada (bazo, por ejemplo). Dosis 
de 0,05 gm. por vía subcutánea o intramuscular. Nunca por vía intravenosa. 
Otro medicamento es el simpatol. De composición química y acción farmacólo-
gica idénticas a la adrenalina, tiene, sin embargo, una acción más lenta y soste-
nida. Actúa muy poco por vía oral. 
El veritol tiene sobre las substancias enumeradas la ventaja de que su acción 
se basa, en su mayor parte, en un aumento de volumen venoso de retorno al cora-
zón por vaciamiento de las venas (REIN). Dosis de 10 a 30 mg. por vía intramuscu-
lar. En afecciones de larga duración y con fenómenos de colapso circulatorio ate-
nuados (infecciones) pued~ recurrirse a la vía oral (de 10 a 15 gotas diarias). Hay 
que adoptar las precauciones mencionadas respecto a la existencia de cardiopatías. 
Excitantes del centro vasomotor 
De antiguo se conoce la acción analéptica del alcanfor. Digamos ante todo que 
en el colapso únicamente son eficaces los preparados hidrosolubles, tales com:J la 
coramina y el cardiazol. 
Estos preparados son activos administrados por todas las vías, si bien debe 
emplearse la endovenosa con mucha cautela y únicamente en casos de colapso muy 
grave. Hay que tener presente que su efecto no se prolonga más allá de tr:::inta 
minutos. 
O·ro excitante del centro vasomotor es la estricnina. En los casos de colapso 
hay que administrarla a dosis mayores de las que suelen usarse. EpPINGER (151) se 
ha erigido en el) campeón de dosis enormes: 4 mg. cada dos horas hasta un total 
de 48 mg. diarios. BEIGLBOECK (152) no pasa de 20 mg. cada día VaN BERGMANN se 
muestra aún más comedido, pues la dosis única es de 1 mg. hasta 10 en 24 horas. 
La cafeína está indicada en colapsos ligeros y - por su acción favorable sobre 
el funcionalismo cardíaco - E'n casos de shock con afección del miocardio. 
No queremos cerrar este capítulo sin expresar nuestro punto de vista personal 
sobre los medicamentos vasoconstrictores. Se ha demostrado que en la inmensa 
mayoría de colapsos existe - aun en presencia de una hipotensión - una vasocons-
tricción. Ello trae consigo que gran número de células queden s:lme-ida, a una 
irrigación deficiente inferior a la que sus necesidades metabólicas requieren. 
Tal isquemia no es· inocua ni mucha menos. En colaboración con GARcfA-VAL-
DECASAS (153) hemos propuesto la teoría de que el colapso que se observa tras la 
administración de grandes dosis de adrenalina o de veritol es debido a las pero 
turbaciones metabólicas que la isquemia - en este caso complicada con una mayor 
actividad metabólica a que da lugar la adrenalina - ocasiona sobre los tejidos. 
Otros medicamentos hipertensores 
Las sales de potaSio en inyección intracisternal han sido propuestas p')r STERN 
(154), quien excita el centro vasomotor aprovechando la acción simpáticotónica de 
la administración en· el cuarto ventrículo de 1 ó 2 c. c. de una solución sextomolar 
de fosfato potásico. 
Varios autores (155, 156, 157) y nosotros (158) no hemos podido comprobar má3 
que un efecto inconstante y pasajero sobre la presión artE'rial en perros. Desde 
luego, fuera de Rusia, no tenemos noticias que haya sido empleado en clínica. 
Un procedimiento del que no queremos ocuparnos más que superficialmente es 
l~ anestesia de la región del seno carotídeo, propuesta por CREYSSEL y SUlRE (159). 
WILMOTH y LEGER (160) creen que tal anestesia incrementaría la secreción de hor· 
mona cortical, COTIlO parecen probarlo experimentos de GOOR1VlAGHTIGH y ELAuT 
(161) y otros ,162, 163, 164) y de ahí sus buenos efectos en el shock Experimental· 
mentej PIULACHS (165) probado en numerosos casos de shock por las causas máq 
distintas (ligaduras de la cava, sección medular, hemorragia. atrición mUSCUlar) 
que la anestesia de los senos carotídeos no tiene ninguna acción s:lbre la recupe-
ración de la hipotensión. 
MediclJmentos varios. Hormona cortical 
Muchos autores (166, 167, 168) han hecho ver la semejanza clínica entre el 
cuadro del shock y la insuficiencia suprarrenal aguda, con su hipotensión, su volu-
men circulatorio disminuido, el bajo tono de los fenómenos de oxidación, etc. 
Todo ello ha sido comprobado en el campo experiment.al. Los animales supra-
renalectomizados, o los que tienen las suprarrenales atrofiadas (cosa que se con-
sigue practicando una hipofisectornía). presentan, aparte el cuadro clínico idéntico 
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al del shock y una extrema labilidad ante los diversos factores shockantes - cosa 
que también se ha visto en clínica (169, 170) - alteraciones humorales exactamente 
iguales a las descritas en el shock, como la hemoconcentración, hipocloremia, hi-
perkalemla y disminución de la reserva alcalina, entre las más importantes. 
Las funciones más primordiales de la corticina son, según MooN (167) y SWIN-
GLE (166) el mantenimiento de la normalidadi del tono y de la permeabilidad de los 
capilares. Por ello rige el equilibrio entre el agua y las sales de la sangre y los 
tejidos, tanto que ha sido llamada water and saline hormone. 
Puede emplearse el extracto cortical o el acetato de desoxicorticosterona_ Las 
dosis son de 50 a 100 c. c_ de extracto. Como preventivo, recomienda PERI,A (171) 
administrar acetato de desoxicorticosterona 5 mg. dos días antes de la operación. 
BEIGLBOECK (152) asocia a la corticohormona pequeñas cantidades de adrenalina 
y de lactoflavina, para aumentar su eficacia y.ellminar la posibilidad de casos re-
sistentes a la sola administración de corticina. 
En cuanto a su aplicación en el shock de animales con funcionalismo supra-
renal normal las opiniones no son unánimes. El lado de diversos autores t-
173, 174) que han comprobado su eficaCIa en el shock por intervenciones abdomi-
nales. otros no han visto ninguna acción favorables en los animales, a los que se 
ha desencadenado un colapso por: a) isquemia de las extremidades; b) ligadura 
venosa de las patas, y e) por atrición, muscular (175) o por la implantación intra-
peritoneal de músculo (176) o por quemadura (177 y 148). 
Asimismo en el tratamiento de las quemaduras RHOADS y colaboradores (178) 
no han podido comprobar sus primeros resultados en extremo alentadores (179); 
de la misma opinión son Mc CLURE y LAM (180). 
Oxigenoterapia 
Hemos dicho que una consecuencia de la hipotensión es la anoxemia que su-
fren los tejidos. La inhalación de una atmósfera rica en oxígeno mediante aparatos 
apropiado:; (tienda o intubación) se ha mostrado eficaz en el shock experimental 
(181, 182). En clínica han sido varios los autores que han comunicado excelentes re· 
sultados (62, 183, 184, 185). Particu;larmente favorable resultaría en los casos de 
shock acompañados de meteorismo (peritonitis, tifoidea), ya que, además de ejercer 
su función antianoxémica, ayudaría a resolver la distensión intestinal, arrastrando 
la sangre gases intestinales compuestos en su mayor parte de nitrógeno (186) y en 
los casos de quemaduras complicados con edema pulmonar (187). 
En la práctica, más que el 0, puro se emplea el oxígeno adicionado de CO" 
mezcla que recibe el nombre de carbógeno (188). 
Otras medidas 
Apart~ esto hay otros detalles de tratamiento que aunque nimios, si se quiere, 
no podemos dejar de referirnos a ellos. 
Posición. 
Se ha hecho mucho hincapié en que la pOSIClOn más favorable es la de la ca· 
beza en .posición más baja qu,e el resto del organismo. Ya en el siglo pOisado HA-
Y¡EM había visto que los perros sujetos a sangrías sucumbían antes si la cabeza 
estaba elevada. Como observa jUiciosamente DUNPHY (140), las ventajas que podrían 
seguirse de una posición de Trendelenburg vienen anuladas por la dificultad que 
tal actitud supone para el funcionalismo del corazón y de la respiración sobre tojo 
Reposo 
Debe ser moral y físico. Para lo primero, a ser posible, deberá aislars" a todo 
shockado para que permanezca en óptimas condiciones de silencio, ausencia de 
emociones (pánico): la administración de morfina u opiáceos o barbitúricos (189) 
a dosis pequeñas será una buena medida coadyuvante; sobre todo en casos como 
quemaduras, en que el dolor intenso la hace una medicación imperativa. En taleó 
casos vale la pena de correr e~ riesgo de una depresión del centro vasomD"or, re· 
gularmente menor de lo que se cree, a cambio de las ventajas que proporciona la 
analgesia y la sedación. 
Recientemente BEECHER (190) ha llamado la atención sobre los peligros de la 
inyección subcután"ea de morfina en los casos muy graves de colapso. La escasez 
de la¡ irrigación sanguínea hace que no se absorba y al no surtir efecto la drogél 
se administran nuevas dosis que siguen estancadas e inactivas. Más tarde si el 
enfermo se recupera por la plasmoterapia, al mejorar la circulación, se incorporan 
a la sangre y pueden dar lugar a una grave y aun mortal intoxicación. Lo más 
prudente en tales casos es inyectar la morfina endovenosamente a pequeñas do· 
sis (8-11 m.). 
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Aüemás de la morfina no olvidaremos la práctica de medidas antiálgicas, como 
son la reducción de una luxación o la inmoviiización correcta de una fractura (191), 
En cuanto al reposo físico, la vasta experiencia que, por desgracia, han adqui· 
rido los médicos de todos los países, en cirugía de guerra, ha hecho que todo el 
mundo conozca lo nocivo que resulta el traslado de un herido grave. Se procurará, 
pues, en lo posible, evitar el traslado de un colapsado hasta haber superado su 
círculo vicioso. En caso de fuerza mayor, el viaje se hará en las máximas condi· 
ciones de confort (lentitud para evitar traqueteos, buen abrigo, etc.). 
Estas medidas elementales no presentan de ordinario dificultades en la prác· 
tica civil. Lo difícil es llevarlas a cabo en tiempo de guerra, cuando los casos de 
shock abundan con tanta profusión. 
* * '" 
Los resultados del tratamiento muchos veces no son pa!'alelos a los esfuerzos 
desplegados. Nosotros creemos que es en la profilaxis donde nuestra labor puede 
ser ampliamente compensada. 
La profilaxis en cirugía 
La hemorragia 
Un factor de primer orden en el shock postoperatorio es la hemorragia. Por 
ello se extremarán las medidas de hemostasia (diatermocoagulación, ligadura de las 
hipogástricas antes de la amputación de recto, de la axilar en la desarticulación 
del hombro, el vaciamiento de la sangre venosa de una extremidad con la venda 
de Nicaise, etc.). 
En general, mensuraciones de la cantidad de sangre perdida en el curso de 
intervenciones quirúrgicas o de partos han puesto de manifiesto que es mayO't 
rle lo que suele creerse (192). Por lo que toca a las medidas médicas Guidaremos de 
asegurar un perfectq funcionamiento de los mecanismos de coagulación de la san· 
gre (vitamina K, calcio, etc.). 
Anestesia 
Hemos de procurar que la anestesia no constituya un factor más de agrava-
ción. Entre los distintos anestésicos generales por inhalación, el éter y el cloro· 
formo (los más empleados entre nosotros) tienen efecto colapsante ya conocido 
por FRANKEN y SCHUERl\1EYER (193), debido en gran parte a que disminuyen la masa 
sanguíneacirculallte, disminución que EpPINGER (194) ha evaluado en un 20-25 % 
para el cloroformo y en un 10-15 % para el éter. Más favorables parecen ser el 
protóxido de nitrógeno y el narcileno, que ya en 1918 CANNON (195) consideraba 
Gomo los más innocuos. 
Anteriormente nos hemos referido a la acción hipotensora de la raquianestesia, 
por bloqueo de los filetes simpáticos vasoconstrictores del área esplácnica, que en 
un hemorrágico que mantiene SU tensión por vaso constricción puede ser la cau-
sante de la muerte. Por ello la raquianestesia será únicamente aconsejable para 
intervenciones de las extremidades inferiores y del área perineal, en las que pue-
de ser muy baja - entre '110 y 1:S. -, ya que todas las fibras simpáticas emergen 
de la medula por encima de este nivel. Con todo no hay que olvidar el Vigilar la 
tensión arterial para corregirla eficazmente con adrenalina o efedrina. Nosotros 
poseemos una copiosa experiencia de intervenciones con raquianestesia en shocka-
dos y compartimos el entusiasmo de DESPLAS, CHEVALIER y DURAND (196) y DOMÉ-
NECH-ALSINA (197). 
La anestesia menos shock ante es la local. No es hipotensora, elimina con segu-
ridad la llegada de impulsos dolorosos a los centros superiores y no inhibe sus 
respuestas como los anestésicos generales. CRILE (9) propugnó su empleo ya sola, 
ya asociada al óxido nitroso en todas las intervenciones importantes. 
Asimismo, siguiendo las directrices de CRILE - cuyos fundamentos teóricos 
hoy día son inadmisibles, pero cuyos corolarios prácticos gozan de la actualidad 
perenne de las cosas ciertas -, será conveniente alejar mediante psicoterapia, anes-
tésicos de base, etc., el pánico y, atemperar el natural nerviosismo del paciente 
ante una intervención quirúrgica. 
Hidratación 
Son muchos los médicos que ante una intervención se cmen, poco más o me-
nos a este esquema: El día anterior a la operación lo pasa el paciente casi en ayu-
nas y, por si fuera. poco, se: le administra un purgante, gracias al cual perderá una 
buena cantidad de agua y prot.eínas. Después de la intervención al enfermo le 
~stá prohibido ingerir la menor cantidad de agua durante un gran número de ho-
ras, c:m lú cual no repone las pérdidas de líquido del día anterior ni las sufridas 
dU'rante la intervención (hemorragia), ni las que experimenta en su CalDa - for-
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midablemente arropado y circundado de botellas de agua caliente - donde suda a 
más y mejor, y se consigue además una intensa vaso dilatación de' la piel, con lo 
cual se resta gran cantidad de sangre al volumen que irriga los órganos vitales: 
cerebro, corazón o pulmón y riñón. En el enfriamiento periférico del colapsado 
hemos de ver un fenómeno defensivo, resultado de enviar la sangre de la piel y te-
jido celular a los órgano" indispensables y mediante el cual se restringe el me-
tabolismo celular haciendo soportable la isquemia .. 
Creen muchos que hacen un gran bien al paciente inyectándole sueros salinos 
y se eqUivocan. Si se administran por vía subcutánea, aparte ser molestísimas, no 
contribuyen para nada a aumentar el volumen circulatorio disminuído por enor-
mes pérdidas acuosas, sino que se elimina por el riñón o, lo que es peor, se 
quedan estacados en el seno de los tejidos, dando lugar a edemas, a los que ya he-
mos 'hecho referencia. Si se inyectan por vía endovenosa son útiles - es decir, 
aguantan en el interior de los vasos - durante cuarenta y cinco minutos y siguen 
la suerte anterior. 
l<Jl agua, para que se incorpore al organismo, para que sea «activa», ha de 
atravesar el hígado; de ahí que únicamente se pueda rehidratar un enfermo dán-
dole de beber o, en caso de ser esto imposible (vómitos repetidos), administrándo. 
sela por vía rectal, según la técnica de MURPHY. 
Para colmo, hasta en la elección de tónicos vasculares tienen estos enfermos 
desgraCia, pues el más socorrido de todos ellos es el aceite alcanforado, a pesar do 
ser el más doloroso, el que más se expone a infecciones y resultar - nos referi-
mos a los casos quirúrgicos - desprovisto de toda eficacia. Por último, señalemos 
la cautela morbosa con que se reanuda la alimentación del operado. 
Hesumamos y digamos que proscribiremos el ayuno y el purgante preoperato-
rio (al decir esto nOR referimos a una norma general que no prejuzga la conducta 
a seguir en determinado> tipo de operaciones, por ejemplo en las de recto y ano), 
man~endremos al operado en una habitación calie~te y con la ropa precisa para 
que esté confortable sin frío,. pero que no sude, le daremos a beber agua cuanto 
antes (198) y. en caso de no ser posible, se la administraremos por vía rectal con 
la técnica de MURPHY, teniendo en cuenta que tanto por una vía como por otra son 
nec~'sarias grandes cantidades (unos 4 litros diarios), habida cuenta de las pérdi-
das cotidianas de agua, que han sido calculadas por CLAUSEN y RINGSTEDT (199) del 
modo siguiente: 
Perspiración insensible 
Agua del aire expirado 
Sudor 
Orina 
Total 
1.000 r. c. 
500 c. c. 
1 000 c. c. 
1 fiOO c. r. 
4.000 c. c. 
De todos modos no pueden darse reglas fijas; a nuestro Juicio la mejor. es dar 
los líquidos que se puedan hasta conseguir una diuresis de un litro diario. Sobre 
todo en quemaduras, más que dar agua potable - que está practicamente exenta 
de CloNa - es mejor administrar como bebida suero fisiológico (LAN! (189)). 
Otro punto de la prOfilaxis es el tocante a la prevención de colapsos por insu-
ficiente capaCidad de reacción del sistema nervioso vascular. En la intención de 
diagnosticar tales casos antes de la operación, y así poder aplazarla o desaconse-
jarlaJ se ha propuesto la prueba del veritol, también conocida con el nombre de 
su autor: REHN. Consiste en observar la conducta del pulso y de la presión arterial 
después de la inyección intramuscular de 0,02 gr. de veritol. Los individuos nor. 
males responden con un ascenso de la presión arterial y una - muy ligera - ace. 
leración de pulso, mientras que ellos con poca capacidad de adaptación y por tanto 
para quienes una operación puede resultar peligrosa presentan poca o ninguna 
reacción hiperten"iva y regular taquicardia. Cuando ni la presión arterial ni el 
pulso reaccionan, es de esperar que ante un shock fallarán los mec3.nismos váscu-
lonerviosos y, por tanto, es de desaconsejar cualqUier terapéutica operatoria. 
REHN y su escuela han estudiado otras pruebas para precaverse de fallos por 
parte del riñón, de la regulación metabólica. etc., en las que nO entramos en deta. 
lles. El estudioso podrá consultar con provecho los números 200, 201, 202 y 203 de 
la bibliografía. 
También tiene interés descubrir antes de una intervención quirúrgica un es· 
tado de insuficiencia suprarrenal, que suele manifestarse por un cuadro muy ate· 
nuado de enfermedad de Addison y otros síntoma" como cefaleas al menor es· 
fuerzo (204), crisis abdominales dolorosas, crisis térmicas repetidas. Es útil asimis-
mo en tales casos practicar la prueba de HARROP (205). Consiste en someter al 
enfermo dU\I'ante dos o tres días auna alimentación exenta de clC'ruros, con la 
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cual, caso de ser positiva, se acentúan las molestias y desciende la concentración 
en sangre del cloro y del sodio y aumenta la del potasio. 
La profilaxis en Medicina interna 
Aquí debemos recordar los grandes beneficios que se siguen de una alimen-
tación tan abundante y variada cuanto sea posible y compatible con las caracte-
rísticas del cuadro infeccioso, una hidratación correcta. sin de>x:uidar el aporte 
de vitaminas, cuya carencia en estos casos es tanto más aguda, por asociarse a la 
poca o nula cantidad ingerida, un gran consumo por parte del organismo febri· 
citante. 
Hay que prestar atención a la posibilidad de una lesión cardíaca previa para 
tratarla debidamente, caso de que exista. Cuando se compruebe la indemnidad del 
corazón podemos concentrar nuestra actividad al sistema vascular periférico. 
CASAS (206) afirma rotundamente que en las infecciones generales, excepción hecha 
de la difteria y del reumatismo cardioarticular, el corazón no falla nunca si estaba 
previamente sano. 
Ni que decir tiene que la lactancia materna o una di.eta correcta serán los 
mejores profilácticos del fallo circulatorio en el lactante. 
RESUMEN 
Se exponen los diversos mecanismos patogénicos de los colapsos y se insiste 
sobre la multiplicidad de factores colapsan tes que de ordinario concurren en cada 
caso clínico. 
En la parte dedicada a tratamiento se estudian de preferencia las diversas 
medidas encaminadas a reponer el volumen circulante (plasma humano y plasma 
animal) y se menciona el resto de líquidos sustitutivos de la sangre. Se pasa re· 
vista a los diversos medicamentos vaso constrictores y se razonan ciertos inconve· 
nientes de su empleo. Termina esta parte con una exposición de otros tratamientos 
coadyuvantes como oxígeno, hormona cortical, sedantes, etc. 
Al final el autor desarrolla sus opiniones personales sobre profilaxis del 
colapso en Medicina y Cirugía. 
SUMMARY 
The author explain tha different pathogenic mechanism of the collaps'2 empha-
sizing the multiplicity of collapsing factors commonly presents in each case. 
preferent study is made about the dífferent measures leading to the recovery of 
the blood st.ream v01ume (human and animal plasma) and a mention is made of the 
remainig liquids which may substitute blood. 
Several vasoconstrictors drugs are revie,yed and the inconvenients of their use 
are reasoned. Finally the A. dealEl with otber helping treatments as oxigen, corti· 
caJhormone, sedatives, etc. 
Bis own opinions upon tbe prevention of the collapse are given. 
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